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PHOTO-TOXICITÉ RÉTINIENNE & POLLUTION LUMINEUSE : 
INTÉRÊTS & APPORTS DE L’OPHTALMOLOGIE VÉTÉRINAIRE
RETINAL PHOTO-TOXICITY & LIGHT POLLUTION : INTERESTS & 
CONTRIBUTION OF THE VETERINARY OPHTHALMOLOGY
Par Serge-Georges ROSOLEN(1, 2) & Marianne BERDUGO (3, 4),
(Mémoire soumis le 30 Octobre 2019, 
Accepté le 18 Janvier 2020)
Deux rapports de l’ANSES (Agence Nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environ-
nement et du travail) ont souligné les risques potentiels que l’exposition à des systèmes d’éclairage 
utilisant des diodes électroluminescentes (DEL), plus particulièrement parce qu’elles émettent de 
courtes longueurs d’onde (lumière perçue bleue), pouvait exercer sur les santés humaine, animale et 
environnementale. Deux dangers ont été identifiés : la phototoxicité rétinienne et la dérégulation 
de l’horloge biologique (chrono-disruption). L’exposition à une lumière intense entraîne la mort 
de cellules rétiniennes pouvant conduire à la cécité. L’exposition chronique à des lumières photo-
toxiques de faible intensité accélère le vieillissement des tissus rétiniens pouvant conduire à des 
maladies dégénératives telles que la Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age (DMLA). Les auteurs de 
ces rapports ont jugé qu’il serait opportun d’évaluer l’extrapolation à l’homme des résultats obtenus 
chez l’animal de laboratoire. L’objet de cet article est d’illustrer l’apport que l’ophtalmologie vété-
rinaire pourrait fournir par des observations cliniques pertinentes chez des animaux de compagnie, 
considérés comme des animaux-patients, et chez les animaux de rente soumis collectivement à des 
environnements lumineux imposés par les pratiques d’élevage et considérés, par leur nombre, comme 
des sentinelles environnementales. Les effets délétères de la lumière sont résumés dans une partie 
consacrée à l’animal de laboratoire, puis sont décrites les principales méthodes de diagnostic clinique 
de dysfonctionnements rétiniens, communes à l’ophtalmologie humaine et vétérinaire. À l’évidence, 
le concept d’unicité de la santé (One health, One medicine) s’applique à cette problématique de 
pollution lumineuse : les médecines humaine et vétérinaire se doivent de travailler de concert pour 
une appréciation systémique  des relations homme-animal-environnement.
Mots-clés : rétine, photo-toxicité, pollution lumineuse, ophtalmologie vétérinaire, méthodes d’exploration de 
la rétine animale. 
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INTRODUCTION
Deux rapports de l’ANSES (Agence nationale de sécurité 
sanitaire, de l’alimentation de l’environnement et du travail) 
publiés en 2010 et en 2019 ont souligné les risques potentiels 
que l’exposition à des systèmes d’éclairage utilisant des diodes 
électroluminescentes (DEL) ou Light Emitting Diodes (LED), 
terme anglais également usité en français, plus particulièrement 
celles émettant des courtes longueur d’onde (lumière perçue 
bleue) (https://www.anses.fr/fr/content/led-et-lumière-bleue) 
pouvaient exercer sur la santé humaine et sur l’environnement. 
La Directive européenne pour l’éco-conception (2005/32/CE) 
dite « EuP » (Energy using Products) prévoit l’amélioration des 
performances énergétiques de certains produits de consomma-
tion courante. Sa mise en application à l’horizon 2020 prévoit 
l’interdiction progressive de commercialiser les lampes les plus 
consommatrices d’énergie pour les remplacer par des DEL/
LED qui en outre durent plus longtemps. Deux dangers ont 
été identifiés dans le cadre d’une généralisation de l’emploi des 
DEL/LED : la phototoxicité rétinienne et la perturbation des 
rythmes circadiens. La phototoxicité rétinienne liée, soit (1) à 
une exposition intense et aigüe à la lumière (effet thermique) 
entrainant la mort de cellules rétiniennes, soit (2) à une exposi-
tion chronique à des lumières phototoxiques de faible intensité 
(effets photochimiques) accélérant le vieillissement des tissus réti-
niens et pouvant conduire à des maladies dégénératives telles que 
la Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age (DMLA). Les lésions 
photochimiques qui affectent la rétine externe, photorécepteurs 
et cellules de l’épithélium pigmentaire (EPR) apparaissent de 
façon retardée. Deux types de lésions photochimiques ont été 
décrites qui résultent (1) d’interaction avec les pigments visuels 
au niveau des photorécepteurs et (2) d’interaction avec la lipofus-
cine au niveau des cellules de l’EPR. Ces interactions provoquent 
la production de radicaux libres cytotoxiques en grande quantité. 
Le second danger concerne la perturbation des rythmes circa-
diens liée à l’augmentation (en surface et en temps) de l’emploi 
de lumières artificielles pour l’éclairage public (éclairage noc-
turne, installations sportives, transports…), domestique (jouets, 
ordinateurs, smartphones, …) et professionnel (produits à visée 
thérapeutique, éclairage des bâtiments d’élevage,…) altérant les 
photopériodes (durée des périodes de lumière et d’obscurité et 
leur alternance) regroupées sous le terme de chrono-disruption. 
Les risques que fait peser cette « pollution lumineuse » sont 
d’autant plus inquiêtants que la composition spectrale de ces 
lumières artificielles est fondamentalement différente de celle de 
lumière naturelle qui, tant chez l’homme que chez les animaux, 
régule l’horloge biologique via la production de mélatonine. 
Dans le premier rapport, l’ANSES attirait l’attention sur les 
effets toxiques pour la rétine de la la lumière émise par les DEL/
LED riche en courtes longueurs d’onde (perçue comme bleue). 
Les effets liés à l’exposition à la lumière émise par les DEL/
LED sont mieux documentés dans le second rapport (https://
www.anses.fr/fr/content/avis-et-rapport-de-lanses-relatif-aux-ef-
fets-sur-la-santé-humaine-et-sur-lenvironnement) qui contient de 
nouvelles données expérimentales. Un grand nombre d’études 
ont été effectuées chez les animaux de laboratoire mais pour les 
auteurs du rapport « il serait opportun d’évaluer l’extrapolation 
à l’homme des résultats obtenus, souvent dans des conditions 
extrêmes, chez des rongeurs nocturnes ». De plus, ces auteurs 
signalent également que « l’influence potentielle des DEL/LED 
sur la santé et le bien-être animal n’a été que très peu explorée ».
Two reports of the French ANSES (Agence Nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de 
l’environnement et du travail) highlighted the potential risks of exposure to lighting systems using 
light-emitting diodes (LED), especially because emitting short wavelengths (blue light), on the human, 
animal and environmental healthes. Two dangers have been identified: the retinal phototoxicity and 
the biological circadian rythms deregulation (chrono-disruption). Acute exposure to intense light 
induces retinal cell death that can lead to blindness. Chronic exposure to low-intensity phototoxic 
light accelerates the aging process of retinal tissues, that can lead to degenerative diseases such as 
Age-related Macular Degeneration (AMD). The authors of these reports considered that it would be 
appropriate to evaluate the extrapolation to humans of the results obtained in laboratory animals. 
The purpose of this article is to illustrate the contribution that veterinary ophthalmology could pro-
vide through relevant clinical observations in companion animals, considered as animal-patients, and 
in livestock collectively subjected to artificial light creating bright environments imposed by farming 
practices, considered to be – because of their large numbers - environmental sentinels. The deleteri-
ous effects of light are summarized in a section devoted to the laboratory animal and then the main 
methods of clinical diagnosis of retinal dysfunction, common to human and veterinary ophthalmology, 
are described. Obviously, the concept of uniqueness of health (One health, One medicine) applies to 
this problem of light pollution: human and veterinary medicine must work together for a systemic 
appreciation of human-animal-environment relationships.
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Pour toutes ces raisons nous avons entrepris une requête biblio-
graphique du Web of Science (WOS), principale plateforme de 
bases de données multidisciplinaires scientifiques générant éga-
lement des indicateurs bibliométriques, en utilisant les mots-clés 
light, retinal damage, animals, afin d’évaluer l’intérêt et les apports 
que l’ophtalmologie vétérinaire pourrait apporter par des obser-
vations cliniques pertinentes chez les animaux de compagnie 
(chiens, chats, cheval …) et de rente (bovins, ovins, porcins, …), 
espèces diurnes vivant étroitement au contact de l’homme pour 
les premiers et soumis à des environnements lumineux imposés 
par les pratiques d’élevage, pour les seconds. Cette requête a 
détecté 3800 références, dont 46% portent sur les rongeurs, 39% 
sur les primates, 12% sur les animaux de rente (bovins, ovins, 
porcins, volaille et poissons) et moins de 3% pour les animaux 
de compagnie (chien, chat, cheval). La plupart rapportent des 
études in vitro ou ex vivo, effectuées sur des rétines isolées. Les 
études in vivo concernent essentiellement les rongeurs, espèces 
animales au mode de vie nocturne, mal voyantes (rétine pauvre 
en cônes), dépourvues de macula, et dont la longévité est réduite. 
L’utilisation des primates - proche de l’homme d’un point de 
vue anatomo-physiologique (mode de vie diurne et possédant 
une macula) - est limitée pour des considérations éthiques à 
quelques individus jeunes, maintenus dans des conditions qui 
n’ont rien à voir avec leur environnement naturel. La plupart 
des références concernent les aspects moléculaire et cellulaire 
des processus physiopathologiques liés au stress oxydatif et leurs 
conséquences sur la rétinopathie diabétique et la Dégénérescence 
Maculaire Liée à l’Âge (DMLA). Une seule fait référence aux 
impacts de la pollution lumineuse sur l’écologie et aucune ne 
concerne les animaux de compagnie ou de rente. Ces résultats 
sont étonnants au vu des données de la démographie animale 
européenne fournie par l’enquête VetSurvey de 2019 réalisée par 
la Fédération Vétérinaire Européenne qui recence 297 millions 
d’animaux de compagnie (dont 7 millions de chevaux), 107 
millions de bovins, 88 millions de moutons, 153 millions de 
porcs, 397 millions de poules pondeuses et près de 3 milliards 
de poissons d’aquaculture. L’activité vétérinaire se situant au 
carrefour des santés humaine, animale et environnementale, 
l’objet de cet article est d’illustrer le complément que l’ophtal-
mologie des animaux de compagnie et de rente pourrait apporter 
aux observations des chercheurs qui utilisent les animaux de 
laboratoire. Après quelques rappels sur les effets visuels et non 
visuels de la lumière sur la rétine, nous envisagerons les effets 
déléteres d’un excès de lumière chez l’animal de laboratoire, 
puis les méthodes diagnostiques pour les documenter chez les 
animaux de compagnie considérés comme de véritable patients 
et chez les animaux de rente qui, par leur nombre, peuvent être 
considérés comme des sentinelles environnementales. 
 LUMIÈRE NATURELLE, LUMIÈRES 
ARTIFICIELLES, POLLUTION LUMINEUSE
Le soleil est la source de la vie sur terre, essentiellement dépen-
dante de sa lumière et de sa chaleur. La rotation de la terre sur 
elle-même se traduit par un cycle de 24 heures tandis que sa révo-
lution autour du soleil est responsable de variations saisonnières 
sur un cycle annuel. À ces variations se superposent des varia-
tions locales dues aux conditions météorologiques mais on peut 
considérer, qu’à l’échelle des temps géologiques, à une latitude 
donnée, les conditions environnementales sont stables : à l’équa-
teur, les durées du jour et de la nuit sont identiques. Les rythmes 
biologiques circadiens sont synchronisés sur ces alternances 
lumière/obscurité. La lumière est un ensemble de radiations 
électromagnétiques avec ses deux aspects : corpusculaire (ou 
discontinu, la lumière étant assimilée à un ensemble d’énergies 
élémentaires appelés photons) et ondulatoire (ou continu qui 
traduit les propriétés de propagation, transmission, diffraction, 
réflexion, réfraction). Si elle traverse un prisme et que son éner-
gie est suffisante, elle est décomposée en radiations de différentes 
longueurs d’onde : c’est le phénomène de la décomposition 
spectrale. Pour qu’elle soit visible, c’est à dire pour procurer une 
sensation, la lumière doit contenir tout ou partie des longueurs 
d’onde comprises dans une bande très étroite du spectre électro-
magnétique (380-780 nm), seul intervalle où les radiations sont 
efficaces sur le système visuel chez l’Homme et les Vertébrés, 
notamment les Mammifères (Peichl, 2005). Elle contient d’autres 
radiations en deçà et au-delà de cet intervalle mais celles-ci sont 
inefficaces pour la vision des Vertébrés. Le pic d’énergie pour les 
longueurs d’onde de la lumière visible naturelle est compris entre 
400 et 500 nm. Si l’énergie de la lumière visible est suffisamment 
intense, elle procure une sensation blanche (achromatique). La 
lumière du jour émise par le soleil (lumière naturelle) est de 
composition relativement constante mais son intensité varie 
en fonction de l’heure du jour, d’une saison à l’autre et d’un 
point du globe à l’autre (figure 1A). Il existe d’autres sources 
émettant de l’énergie rayonnante (figure 1B) dont certaines ont 
des caractéristiques proches de celles de la lumière naturelle ; ce 
sont les tubes fluocompacts et les diodes électroluminescentes 
(DEL/LED). Lorsqu’un corps passe d’un état excité instable 
créé par un apport initial d’énergie (un courant électrique, par 
exemple) à un état stable, le retour à la stabilité s’accompagne de 
la restitution de l’énergie initiale sous forme d’énergie lumineuse 
dite fluorescente. Cet effet est à la base de la construction de 
tubes fluocompacts. L’excitation et la restitution d’énergie se 
font dans un gaz, mélange d’argon et de vapeur de mercure, 
qui excite à son tour la fluorescence de poudres déposées sur 
les parois du tube. Les longueurs d’onde émises sont comprises 
entre 400 et 700 nm, visibles pour l’homme. La lumière obte-
nue se compose d’un spectre de raies émises de façon disconti-
nue. Les DEL/LED émettent une énergie lumineuse par un 
mécanisme de type fluorescence : l’excitation et la restitution 
de l’énergie s’effectuent dans un semi-conducteur inséré dans 
une résine. La lumière émise a un large spectre qui couvre, de 
façon continue, toutes les longueurs d’onde comprises entre 
380 et 780 nm. L’énergie de leur émission pour les radiations 
comprises entre 400 et 500 nm est supérieure à celle des autres 
longueurs d’onde. Leur rendement lumineux est d’environ 100 
Lumens/Watt, alors que celle des lampes à incandescence et 
des lampes halogène n’est que de 10 à 30 Lumens/Watt. La 
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puissante et moins consommatrice en énergie. C’est une notion 
importante à prendre en considération car, en France, l’éclairage 
représente 10% de la consommation électrique totale (source 
ADEME 2010). Concernant la lumière visible qui procure une 
sensation blanche, une notion supplémentaire est à prendre en 
considération : la température de couleur. Cette notion permet 
de nuancer la sensation produite par la teinte. Elle s’exprime 
en degré Kelvin (°K). Plus la température de couleur augmente, 
plus la teinte perçue est « froide ». Les DEL/LED blanches dont 
la température de couleur est supérieure à 6000 °K sont perçues 
comme « froides » (lumière bleutée). Les DEL/LED blanches 
dont la température de couleur est inférieure à 3000 °K sont per-
çues comme « chaude » (lumière jaune-orangée). Quand le soleil 
est au zénith, la lumière du jour présente un spectre de longueurs 
d’ondes moyennes et sa température de couleur se situe autour de 
5500 °K ; lorsqu’il s’abaisse sur l’horizon, son spectre s’enrichit 
en grandes longueurs d’onde dont la température de couleur 
est autour de 3000 °K. La maîtrise technique de la fabrication 
et de l’utilisation des systèmes d’éclairage mimant la lumière 
naturelle a radicalement modifié le mode de vie et le comporte-
ment humain en lui permettant de s’affranchir de la contrainte 
naturelle du cycle jour/nuit. L’urbanisation a accéléré ce phé-
nomène qu’on peut aisément constater sur des photographies 
satellitaires de nuit des pays industrialisés. On parle de pollution 
lumineuse. Humains et animaux (Navara et al. 2007), notamment 
Mammifères mais aussi Invertébrés (Knop et al. 2017), subissent 
les influences de cet éclairage artificiel. L’éclairage domestique 
permet de substituer les lumières artificielles à la lumière natu-
relle. Non seulement il est possible de vivre 24h/24 dans un envi-
ronnement éclairé sans avoir besoin de sortir de chez soi, mais 
des lumières artificielles issues d’objets quotidiens usuels (télé-
vision, ordinateurs, smartphones, etc.) inondent notre environ-
nement dès notre plus jeune âge. Notre exposition à la lumière 
naturelle et artificielle augmente avec notre longévité ainsi que 
ses conséquences sur notre métabolisme et notre santé. La mise 
en application de la directive européenne n°2005/32/CE sur 
l’éco-conception (EnergyUsingProducts https://eur-lex.europa.
eu/legal-content/FR/ALL/?uri=CELEX%3A32005L0032 ) va 
conduire au remplacement, à l’horizon 2020, des lampes à 
incandescence, fluocompactes et à halogène par des DEL/LED, 
beaucoup moins consommatrices d’énergie et de durée de vie 
beaucoup plus longue. 
 L’ŒIL UN RÉCEPTEUR BIOLOGIQUE DE 
LUMIÈRE
Il nous a semblé nécessaire de rappeler quelques notions indis-
pensables à la compréhension des problématiques abordées 
dans ce texte, notamment en rappelant les effets majeurs que 
produit la lumière sur la rétine : la formation d’images (effet 
visuel) et l’indication à l’organisme du moment de la journée 
(effet non visuel).
La fonction visuelle de l’œil
Au cours de l’évolution, la fonction visuelle s’est adaptée au 
milieu (aquatique, puis terrestre et aérien) et au mode de vie 
(nocturne, crépusculaire, diurne) des espèces. Chez les Vertébrés, 
l’œil est de type camérulaire (figure 2A). C’est un instrument 
d’optique avec un objectif [le segment antérieur et ses lentilles 
(cornée et cristallin)], un diaphragme (l’iris) et une chambre 
noire (le segment postérieur) comportant un écran protecteur 
absorbant l’excès de lumière (photons incidents) et un capteur 
Figure 1 : lumières naturelles & lumières artificielles
A. Répartition spectrale continue d’énergie relative de la lumière solaire 
à travers l’atmosphère, variable selon le moment du jour et la saison 
B : Répartition spectrale d’énergie relative d’une lampe halogène (courbe 
rouge), un tube fluo-compact (courbe noire) et une diode électrolumines-
cente (DEL) de 6500 K (courbe bleue) ou de 2700 K (courbe verte). 
On note dans l’avant-dernier cas la forte puissance dans les courtes 
longueurs d’onde.
C : Spectres d’absorption des photopigments de la rétine  humaine. La 
courbe noire concerne la rhodopsine des bâtonnets, ces derniers étant 20 
fois plus nombreux que les cônes. Les courbes en couleurs concernent les 
trois types d’opsines des cônes. Les cônes L (les plus nombreux : 60%) 
présentent une probabilité maximale d’absorber les photons de grandes 
longueurs d’onde (centrées sur 560 nm), les cônes M (30%), une proba-
bilité maximale d’absorption des photons pour les moyennes longueurs 
d’onde (centrées sur 530 nm) et les cônes S (10%), une probabilité 
maximale d’absorption des photons pour les courtes longueurs d’onde 
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(la rétine) qui transforme l’énergie en un message électrophy-
siologique (influx nerveux) interprétable par le cerveau. Les 
qualités du système optique de l’œil permettent de projeter un 
large champ visuel sur une très petite surface (la rétine) dont la 
partie centrale (la macula) possède, du moins chez les Primates, 
une résolution spatiale très élevée (acuité visuelle) mais une 
résolution temporelle (sensibilité au mouvement) relativement 
faible alors que c’est l’inverse en rétine périphérique. Chez les 
Mammifères, le développement de la macula va de pair avec le 
développement de la main nécessitant une grande acuité visuelle 
pour effectuer des gestes précis. La rétine des Mammifères est 
constituée d’un tissu nerveux (la neurorétine) et d’un épithélium 
(l’épithélum pigmentaire) associés à deux systèmes vasculaires 
(l’un rétinien et l’autre choroïdien). Elle est mince, transpa-
rente ou pigmentée. Elle tapisse la face interne du bulbe de 
l’œil depuis le bord pupillaire de l’iris jusqu’au disque du nerf 
optique. Elle comprend deux parties séparées par l’ora serrata : 
l’une, antérieure, est dépourvue de cellules sensorielles ; l’autre, 
postérieure, constitue la rétine sensorielle qui recouvre le fond 
de l’œil (figure 2B) entre l’ora serrata et la  tête e du nerf optique 
(papille optique). Elle permet de transmettre au cerveau les 
informations qui encodent la scène visuelle. Elle se compose 
dans son épaisseur de deux parties : l’une, interne et épaisse, est 
transparente, la neurorétine, l’autre, externe et plus mince, est 
sombre, l’épithélium pigmentaire rétinien ou EPR (figure 2C). 
La neurorétine
L’œil transforme la lumière en un signal biologique organisé 
dans l’espace et le temps grâce à deux types de cellules photoré-
ceptrices, les cônes et les bâtonnets (figure 2C), sièges de la trans-
duction visuelle (transformation du signal électromagnétique (la 
lumière) en une différence de potentiel  à l’origine de l’initiation 
du message visuel. Chez les Primates, la zone rétinienne centrale 
appelée macula apparaît sous forme d’une tâche jaune liée à 
la présence de pigments. Au centre de la macula, il existe une 
dépression avasculaire, appelée la fovéola (figure 2E), dépour-
vue de bâtonnets. Cônes et bâtonnets cohabitent sur toute la 
rétine mais leur proportion varie. Les bâtonnets sont les plus 
nombreux. Chez l’Homme adulte et les Primates, on compte en 
moyenne 4,6 millions de cônes pour 92 millions de bâtonnets, 
soit 20 fois moins de cônes que de bâtonnets. Les cônes se répar-
tissent sur la totalité de la surface rétinienne mais leur densité est 
plus forte dans les 10° centraux (zone maculaire) qui comportent 
10% de tous les cônes. Cette densité augmente encore dans la 
zone fovéolaire où l’on compte 10 000 cônes (Wassle et al. 1989) 
pour une surface rétinienne inférieure à 0,1 mm2. Cette zone 
centrale dépourvue de bâtonnets est inexistante chez les autres 
Mammifères et on ne décèle pas de pigments permettant de 
repérer une macula par un examen de fond d’œil. Cependant il 
existe une zone, appelée area centralis, où la densité des cônes 
est plus importante mais où persistent des bâtonnets. On l’ob-
serve chez le chat (Rapaport & Stone, 1984), le hamster (Tiao & 
Figure 2 : Photo et schémas de l’oeil et de la rétine des Mammifères.
A. Coupe transversale d’oeil de Mammifère (d’après Nickel, 1975).
B. Fond d’oeil humain normal. (images Inserm/Le Hoang, Phuc)
C. Schéma des différents types de neurones de la rétine (adapté de Purves et al. 1997).
D. Schéma d’un bâtonnet.
E. Répartition relative des bâtonnets et des cônes dans une rétine de primate. Abscisse : nombre de récepteur par mm2 ; Ordonnée : excentricité 
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Blakemore, 1976), le porc (Beattie & Brockbank, 2005), le lapin 
(Provis, 1979) et le chien (Beltran et al. 2014). Chez les espèces 
à yeux frontaux (chien, chat) l’examen histologique permet de 
la situer en zone temporale par rapport à la papille (ou disque 
optique) (Mowat et al. 2008 ; Rapaport & Stone, 1984).
Les photorécepteurs des Mammifères
Les cônes, support de l’analyse des détails et de la vision des 
couleurs, fonctionnent efficacement lorsque l’énergie de la 
lumière est importante (vision diurne = « photopique »), alors 
que quelques photons suffisent à stimuler un bâtonnet (figure 
2D) (vision nocturne = « scotopique »). Il existe plusieurs types de 
cônes dont la proportion varie en fonction des espèces animales 
et de leur mode de vie. Chez l’Homme et les Primates de l’ancien 
monde les cônes se répartissent en trois types selon leur capacité 
d’absorber des photons de longueur d’onde donnée (figure 1C). 
Les cônes L (Long wavelengths) présentent une probabilité maxi-
male d’absorption des photons de grandes longueurs d’ondes 
(centrées sur 560 nm) ; pour les cônes M (Middle wavelengths) et 
S (Short wavelengths), il s’agit de probabilités maximales d’asbosp-
tion des photons de moyennes longueurs d’onde (centrées sur 
530 nm) et de courtes longueurs d’onde (centrées sur 420 nm). 
Les cônes L et M sont les plus nombreux et se répartissent par 
paquets alors que les cônes S qui représentent environ 10% de 
tous les cônes se répartissent en mosaïque sur la totalité de la 
surface rétinienne (Roorda & Williams, 1999). D’un point de 
vue fonctionnel, on distingue trois étages dans l’architecture de la 
rétine (figure 2C) : un étage pré-réceptoral correspondant à l’EPR, 
un étage réceptoral constitué des cônes et des bâtonnets, et un 
étage post-réceptoral qui assure l’encodage du message visuel par 
les cellules bipolaires, horizontales, amacrines et ganglionnaires. 
Chez les Vertébrés, la lumière doit d’abord traverser les étages 
post-réceptoral puis réceptoral avant d’atteindre l’EPR. Les 
cellules ganglionnaires, dont les axones se groupent dans le nerf 
optique, constituent la sortie du système vers des centres visuels.
Les différents cycles rétiniens
Les mécanismes de transduction, d’encodage et de transmission 
de l’information générée dans le système visuel par les photons 
sont bien connus. Un mémoire résumant ces phénomènes 
a été publié dans le BAVF (Rosolen & Rigaudière, 2003) et 
de nombreux ouvrages et sites web permettent de trouver des 
informations très détaillées et régulièrement mises à jour. L’étage 
réceptoral est constitué de photorécepteurs (cônes et bâtonnets) 
qui possèdent à la surface de leurs disques externes des molécules 
photosensibles : les photopigments. Ces derniers sont constitués 
d’une partie protéique, l’opsine, dans laquelle est enchâssé un 
chromophore, l’isomère 11-cis du rétinal. Cônes et bâtonnets 
ont le même chromophore mais diffèrent par la nature de leur 
opsine et, par conséquent, par les propriétés spectrales d’ab-
sorption de leurs pigments. Le photopigment des bâtonnets est 
unique ; il s’agit de la rhodopsine, molécule capable d’absorber 
les photons de longueur d’onde centrés précisément sur 498 
nm. Il existe plusieurs types de cônes chez les Vertébrés (figure 
1C). L’absorption du photon par leur photopigment conduit à 
l’isomérisation du chromophore pour faire passer le retinal de sa 
forme 11-cis en tout-trans et induire des changements de confor-
mation de l’opsine. L’ensemble des évènements décrits ci-dessous 
a été bien étudié au niveau du bâtonnet. À l’obscurité, les cellules 
photoréceptrices sont parcourues par un courant constant appelé 
« courant d’obscurité » dont il résulte un état de dépolarisation 
et la libération de leur neurotransmetteur : le glutamate, vers les 
cellules sous-jacentes. À la lumière, l’isomérisation du chromo-
phore confère à l’opsine la capacité d’activer une chaine dont il 
résulte la fermeture (temporaire) des canaux cationiques (canaux 
sodium), soit l’arrêt du flux entrant d’ions sodium au niveau de 
la membrane plasmique du segment externe : il en résulte une 
hyperpolarisation du photorécepteur et un arrêt temporaire 
de libération du glutame. Cette hyperpolarisation se propage 
ensuite de proche en proche jusqu’à la terminaison synaptique 
où elle est transmise aux cellules des couches suivantes. Au cours 
d’un éclairement continu, l’équilibre entre les proportions de 
canaux sodium ouverts et fermés assure un niveau relativement 
stable d’hyperpolarisation. La grande différence entre le mode 
de fonctionnement des cônes et celui des bâtonnets réside dans 
le niveau lumineux nécessaire pour faire varier leur potentiel : il 
est faible (scotopique) pour les bâtonnets et élevé (photopique) 
pour les cônes. Pour des niveaux élevés et d’intensité croissante, 
l’hyperpolarisation des bâtonnets sature rapidement -c’est-à-dire 
reste identique même si l’intensité de la lumière augmente- alors 
que celle des cônes continue de croître. Le retour à l’état d’obs-
curité provoque l’entrée massive d’ions sodium dans le segment 
externe des photorécepteurs, ce qui entraîne la dépolarisation de 
leur  membrane plasmique. Ainsi à l’inverse du fonctionnement 
des autres cellules de l’organisme, et en l’absence de stimulus 
lumineux, le photorécepteur est dépolarisé donc curieusement 
d’un point de vue neurophysiologique, dans un état excité ( en 
effet, en l’absence de stimulus, il est dépolarisé avec libération 
de son neurotransmetteur.). 
L’Epithélium Pigmentaire Rétinien (EPR) 
L’EPR est formé d’une couche monocellulaire ; il est intimement 
adhérent à la choroïde. A son pôle apical il présente des inter-digi-
tations de la membrane plasmique autour des segments externes 
des photorécepteurs (figure 2C). Il est soit non pigmenté, soit 
pigmenté par de la mélanine Ses cellules peuvent contenir des 
produits dégradés sous forme de lipofuscine. Il est avasculaire 
mais est nourri par des capillaires issus de la choroïde. L’EPR 
est le siège de deux grands processus concourant l’un, au bon 
fonctionnement de la cascade de transduction visuelle, et l’autre, 
à la survie des photorécepteurs.
 Cycle de synthèse et renouvellement du chromophore  
(ou cycle des rétinoïdes)
Le bon fonctionnement rétinien implique que le chromophore 
dans sa forme tout-trans inactive soit régénéré dans sa forme 
11-cis, photosensible, par une chaîne complexe, puis redirigé vers 
le segment externe du photorécepteur où il se lie à l’opsine pour 
former un pigment photosensible. Aussi, même si le renouvel-
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lumière, une période d’obscurité est-elle nécessaire au cycle de 
synthèse et de renouvellement du chromophore.
 Maintenance rétinienne : le renouvellement des 
photorécepteurs
Les cellules de l’EPR sont indispensables à la survie des photoré-
cepteurs en maintenant leur cohésion et en assurant leur trophi-
cité. Elles jouent pour eux le rôle de macrophage, rôle essentiel 
car leur segment externe est constamment en renouvellement. 
La phagocytose s‘effectue en plusieurs étapes et les catabolites 
sont recyclés et retournent vers les photorécepteurs sous forme 
d’acides gras permettant leur intégration et la poursuite du 
cycle visuel. Les phagosomes fusionnent avec des lysosomes en 
phagolysosomes qui dégradent les segments des photorécepteurs 
phagocytés. Les produits de dégradation se retrouvent sous forme 
de granules de lipofuscine qui s’accumulent avec l’âge, parfois 
avec excès. L’EPR possède dans ses mélanosomes des pigments 
de mélanine qui absorbent environ 60% des photons libres qui 
n’ont pas interagi avec les pigments visuels. Les 40% restant 
sont absorbés par la lipofuscine qui est donc bénéfique dans un 
premier temps. Ce processus est circadien et son pic d’activité se 
situe le matin. Ce rythme diffère cependant pour les bâtonnets 
et les cônes : les premiers perdent davantage de disques lors 
du passage de l’obscurité à la lumière et c’est l’inverse pour les 
seconds. Chez le rat, après 24h en lumière constante, ce cycle 
est perturbé et n’est plus synchronisé : la phagocytose se fait de 
façon aléatoire dans la journée (Bobu et al. 2013). 
La désactivation de la cascade de transduction visuelle est une 
condition sine qua non au bon fonctionnement rétinien. Quelle 
qu’en soit la raison, son entrave conduit à des processus patho-
logiques. 
 La fonction non-visuelle de l’œil : 
synchronisation de l’horloge circadienne
Dès 1928, Keeler avait observé des réflexes photomoteurs chez 
des souris dépourvues de photorécepteurs (Keeler, 1928). En 
outre, de telles souris continuaient de synchroniser leur rythme 
circadien avec l’alternance jour/nuit (Ebihara & Tsuji, 1980). On 
a ensuite découvert  chez le rat que certaines cellules ganglion-
naires de la rétine qui innervent les noyaux supra-chiasmatiques 
(et non les corps géniculés latéraux), étaient dépolarisées par la 
lumière (Berson et al. 2002). Entre temps, un nouveau photo-
pigment, la mélanopsine, est décrit dans les mélanophores, le 
cerveau et l’œil d’un batracien (Xenopus laevis) (Provencio et 
al. 1998). Concomitamment, on a démontré, chez le rat et la 
souris, que ce pigment dont la sensibilité spectrale est centrée 
sur 480 nm, est celui des cellules ganglionnaires intrinsèquement 
photosensibles (Gooley et al. 2001 ; Hattar et al. 2002). La rétine 
informe donc les noyaux suprachiasmatiques de l’hypothalamus 
de l’heure solaire, via une voie non-visuelle. Ces noyaux sont le 
siège de l’horloge circadienne centrale qui détermine la produc-
tion de mélatonine. Celle-ci atteint son pic d’activité au milieu 
de la nuit pour diminuer le matin (Dibner et al. 2010). L’horloge 
circadienne est perturbée par une exposition lumineuse insuffi-
sante le jour et trop forte la nuit. Au moment du lever du soleil, 
la lumière solaire  émet une forte proportion de radiations de 
courtes longueurs d’onde (400-500 nm). C’est donc un moment 
propice pour qu’elle interagisse avec les cellules à mélanopsine 
dont le pic de sensibilité est centré sur 480 nm.
 Les conséquences d’un excès de lumière et/ou 
d’une perturbation des cycles circadiens
Les conséquences locales sur la rétine
Absorbés par les systèmes biologiques, les rayons lumineux 
peuvent provoquer des dommages photo-thermiques ou pho-
to-mécaniques. Ainsi nécrose et apoptose des photorécepteurs 
et de l’EPR sont observées chez les rats exposés longuement 
aux DEL/LED selon la composition spectrale de leur lumière 
(Jaadane et al. 2015 ; Jaadane et al. 2017 ; Krigel et al. 2016) 
. Ces rayonnements provoquent également des dommages 
photo-chimiques. On distingue deux types d’interaction. (1) 
L’interaction entre le photon et le chromophore produit des 
dérivés réactifs de l’oxygène (DRO) qui provoquent des lésions 
cellulaires en altérant les lipides membranaires, les protéines de 
structure et de fonction et les acides nucléiques. (2) L’interaction 
entre des photons et la lipofuscine contenue dans l’EPR décrite 
ultérieurement chez le singe entraîne une hypopigmentation de 
l’EPR visible au fond d’œil et similaire à celle observée chez des 
sujets âgés (Ham et al. 1978). Ces mécanismes sont communs 
avec le vieillissement cellulaire « naturel » par exposition chro-
nique à la lumière. Il peut être accéléré par une surexposition 
lumineuse ; ou par des maladies génétiques et métaboliques, 
comme on l’observe chez l’animal de compagnie du fait de son 
espérance de vie prolongée. 
 Les conséquences du dérèglement des cycles circadiens 
(chrono-disruption)
La diminution de la période d’obscurité, nécessaire au renouvel-
lement du chromophore et des cycles des rétinoïdes, se traduit 
par une diminution de la sécrétion de mélatonine (Dominoni 
et al. 2013). Ce processus perturbe en aval tous les mécanismes 
dépendant de la chronobiologie : (1) processus immunitaires 
et inflammatoires (Fonken et al. 2013 ; Mauriz et al. 2013), (2) 
endocriniens (Garcia et al. 2014), (3) cardiovasculaires (Slominski 
et al. 2012 ; Zhou et al. 2018) et (4) comportementaux. L’altération 
du cycle veille/sommeil peut influer la prise de poids (Cipolla-
Net et al. 2014). Notons la prévalence de l’obésité féline observée 
par la médecine vétérinaire, qui atteint 65%. Elle constitue un 
facteur de risque majeur dans l’apparition du diabète de type 2 
dont la prévalence est passée de 8 en 1970 à 124 en 1999 pour 10 
000 sujets (Prahl et al. 2007); certaines races étant plus affectées 
que d’autres (O’Neill et al. 2016). L’augmentation de la durée 
d’exposition à l’éclairage domestique pourrait figurer parmi les 
facteurs de risque reconnus. La chrono-disruption chez la mère 
est également à l’origine d’effets délétères sur le fœtus de rat ou 
du hamster (Mendez et al. 2012), notamment au niveau des sys-
tèmes immunitaires et métaboliques, tels l’intolérance au glucose 
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de l’exposition à la lumière artificielle occasionne des perturba-
tions métaboliques qui, par exemple, accroissent les risques de 
survenue de cancer du sein chez les femmes travaillant dans des 
emplois postés (Stevens et al. 2014). Cette observation doit être 
mise en perspective avec un article récent qui montre qu’une 
chrono-disruption est à l’origine de tumeurs ovariennes chez le 
poisson zèbre (Daniorerio)(Khan et al. 2018). 
 Les effets de la «  lumière bleue » sur la rétine des 
animaux
La lumière de courtes longueurs d’onde, de forts niveaux lumi-
neux, est perçue bleue chez l’homme et sera donc dénommée 
« lumière bleue ». Il est important de préciser que le terme 
« lumière bleue » se réfère à deux entités distinctes : la lumière 
bleue qui régule les rythmes circadiens est centrée sur 480 nm 
(bleu turquoise) tandis que celle qui induit le maximum d’effets 
photo-toxiques rétiniens se situe autour de 415 à 455 nm (bleu 
franc ou bleu-violet). Plusieurs études réalisées chez l’animal, 
principalement chez les rongeurs, ont montré que l’exposition 
à la lumière pouvait provoquer des lésions rétiniennes variables 
selon la longueur d’onde (Wenzel et al. 2005). Les trois types 
de mécanismes cités précédemment ont été proposés. Les effets 
photo-mécaniques s’observent lors de l’intensification brutale de 
l’énergie qui entraînent des lésions irréversibles de l’EPR puis 
des photorécepteurs. Ces effets ne dépendent pas de la longueur 
d’onde de la lumière mais seulement de son intensité. Les effets 
photo-thermiques s’observent quand la rétine est soumise pen-
dant un court instant à une lumière très intense qui augmente 
la température locale (Organisciak & Vaughan, 2010). Les effets 
photo-chimiques s’observent quand le complexe EPR/rétine est 
soumis à une intensité lumineuse trop forte compte tenu de sa 
longueur d’onde. Sur le plan expérimental, on distingue deux 
types de situations : forte intensité lumineuse pendant moins 
de 12 heures et intensité lumineuse moins forte mais de durée 
allant de 12 à 48 h (Wenzel et al. 2005 ; Krigel et al. 2016). Le 
premier type a été identifié sur des rétines de singe rhésus (Ham et 
al. 1978) dont l’extension des lésions était corrélée avec la baisse 
de la concentration en oxygène (Ruffolo et al. 1984). Le fait que 
de nombreux antioxydants réduisent ces effets délétères montre 
l’implication du stress oxydatif (Dillon, 1991). D’autres études 
ont montré que la lipofuscine est le chromophore qui médie la 
toxicité rétinienne de la lumière bleue (Rozanowska et al. 1995 ; 
Sparrow et al. 2000). Le second type a été décrit chez le rat (Noell 
et al. 1966) chez qui les cônes semblent plus sensibles que les 
bâtonnets (Van Norren & Schellekens, 1990). Ce processus 
provoque la production locale de DRO ainsi qu’une accumula-
tion de lipofuscine entraînant à son tour des perturbations du 
métabolisme des photorécepteurs. De plus, quand la lipofuscine 
accumulée absorbe la lumière bleue, celle-ci devient phototoxique 
(Sparrow et al. 2000). La plus forte toxicité est observée dans la 
bande spectrale 415-455 nm (Arnault et al. 2013). La plupart 
des auteurs ont étudié les effets immédiats de l’exposition à la 
lumière bleue mais d’autres se sont intéressés aux effets cumula-
tifs (Krigel et al. 2016). Pour une même quantité de lumière reçue, 
plusieurs expositions entraînent des lésions plus importantes 
qu’une seule (Organisciak et al. 1989). Les lésions provoquées par 
la lumière bleue augmentent avec l’âge (Osteen et al. 1974). La 
sévérité des lésions dépend du moment de l’exposition : chez le 
rat, elle est trois à quatre fois plus importante quand l’exposition 
a lieu la nuit que si elle a lieu le jour (Organisciak et al. 2000). 
Les rats pigmentés ne sont que partiellement protégés par leur 
pigment de la toxicité des DEL/LED : ils développent tout de 
même du stress oxydant dans la rétine (Krigel et al. 2016). Bien 
que ces observations aient été faites dans des espèces nocturnes 
et doivent être confirmées dans les espèces diurnes, il convient 
d’admettre qu’il existe un effet cumulatif de l’exposition à la 
lumière bleue (en particulier dans la bande spectrale 400-460 
nm) sur la production de lipofuscine. Sachant que la lipofus-
cine intervient dans les mécanismes aboutissant à la DMLA, on 
comprend que l’exposition à la lumière bleue est un facteur de 
risque supplémentaire pour le développement de cette maladie 
(Algvere et al. 2006).   
 INTÉRÊTS ET LIMITES DE L’ANIMAL DE 
LABORATOIRE COMME MODÈLE DE 
DÉGÉNÉRESCENCE MACULAIRE LIÉE À 
L’ÂGE (DMLA)
Dans la plupart des cas on a placé les animaux de laboratoire 
dans des conditions extrêmes d’exposition qui ne reflètent pas 
l’environnement auquel sont soumis les hommes et les animaux 
de compagnie ou d’élevage. La Dégénérescence Maculaire Liée à 
l’Âge (DMLA) est la troisième cause de déficience visuelle dans 
le monde et la première cause de cécité chez les personnes de 
plus de 65 ans. On pense qu’à l’horizon 2020 plus de 200 mil-
lions de personnes seront atteintes (Wong et al. 2014). Il n’existe 
actuellement pas de traitement, ni préventif ni curatif. Bien que 
le principal facteur de risque soit l’âge et que la pathogénie soit 
multifactorielle, la lumière y joue un rôle important en induisant 
des mécanismes moléculaires et cellulaires liés au stress oxydatif 
(Ding et al. 2009). Ces mécanismes sont complexes et nécessitent 
le recours à des modèles animaux afin de mieux connaître la 
physiopathologie de la maladie et élaborer des stratégies théra-
peutiques. Les animaux de laboratoire ont permis de proposer un 
modèle physio-pathologique : sous l’effet de la lumière, les lipides 
insaturés présents dans le segment externe des photorécepteurs 
sont peroxydés puis phagocytés et métabolisés par les lysosomes 
des cellules de l’EPR. Une partie des résidus non digérés forment 
la lipofuscine dont le chromophore A2E (Sparrow et al. 2012) est 
très sensible aux courtes longueurs d’onde (Godley et al. 2005 ; 
Rozanowska et al. 1995). Avec l’âge, la quantité de lipofuscine 
augmente car les résidus non métabolisés s’accumulent dans la 
partie basale des cellules de l’épithélium pigmentaire pour former 
des agrégats (Algvere et al. 2006). L’exposition de la lipofuscine à 
la lumière bleu-violet provoque la production de DRO et la modi-
fication du fonctionnement interne de la cellule où l’on observe 
une migration des mitochondries [organelles très riches en 
mélatonine, dont les propriétés anti-antioxydantes sont connues 
(Reiter et al. 2016)], vers le noyau et une diminution du potentiel 
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stress oxydatif. La figure 3 résume les hypothèses de mécanismes 
de toxicité de la lumière visible bleue-violette sur les cellules de 
l’épithélium pigmentaire rétinien âgé. On notera que les agrégats 
résiduels n’ont été observés « naturellement » que chez le porc 
et les Primates, deux groupes d’animaux dépourvus de tapetum 
lucidum (Ollivier et al. 2004), structure choroïdienne riche en zinc 
(anti-oxydant naturel) (Organisciak et al. 2012). Les animaux de 
laboratoires (essentiellement des rongeurs) présentent un intérêt 
pour vérifier des concepts et valider des stratégies thérapeutiques 
aux niveaux moléculaire et cellulaire, mais ne permettent pas 
l’extrapolation directe vers l’homme car ce sont des espèces de 
petite taille, pour la plupart nocturnes, dépourvus de macula, 
mal voyants, de longévité réduite et surtout qui n’expriment pas 
cliniquement des maladies homologues de celles rencontrées 
chez l’Homme. Le cas des Primates est différent mais ce sont 
des animaux souvent difficiles à manipuler et dont l’usage est 
limité pour des raisons éthiques, réglementaires et économiques. 
Il paraît donc nécessaire et complémentaire d’étudier les effets 
de la lumière chez des espèces animales de plus grande taille 
qui présentent des caractéristiques anatomo-fonctionnelles plus 
prochez de celles de l’homme et qui vivent dans le même envi-
ronnement que l’Homme et dont on peut suivre l‘évolution 
spontanée des  maladies.
 L’ANIMAL DE COMPAGNIE : UN ANIMAL-
PATIENT VIVANT AVEC L’HOMME
Les animaux de compagnie vivent au contact de l’homme et dans 
les mêmes conditions environnementales y compris d’éclairage. 
Ces animaux, notamment le chien et le chat, expriment clini-
quement, et de façon spontanée, des maladies homologues à 
celles rencontrées chez l’homme (figure 4) (Rosolen, 2016). On 
observera des anomalies de développement de l’iris (figure 4a), 
des cataractes affectant jeunes (figure 4b) et adultes (figure 4c), 
des glaucomes (figures 4d & e), des maladies de la papille (figure 
4f), des dystrophies de l’EPR (figure 4g), des atrophies réti-
niennes localisées (figure 4h) ou généralisées (figure 4i) comme 
c’est le cas dans des maladies hérédo-dégénératives communes à 
Figure 3 : Mécanismes de phototoxicité dans les cellules de l’épithélium pigmentaire rétinien âgé, d’après Mélanie Marie (Marie et al., 2018) .
Les cellules de l’épithélium pigmentaire rétinien accumulent avec l’âge des produits issus de la dégradation incomplète du segment externe des photorécepteurs, tels que la 
lipofuscine. Ces composés photosensibles réagissent avec les longueurs d’onde les plus énergétiques de la lumière visible produisant des dérivés réactifs de l’oxygène (DRO). 
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l’homme et au chien et des hémorragies associées à des maladies 
inflammatoires ou métaboliques comme le diabète (figure 4j). 
 Quelques particularités du fond d’œil et de la 
rétine des animaux de compagnie : absence de 
macula et présence d’un Tapetum lucidum (TL)
Le fonctionnement de la rétine est homogène au sein des 
Vertébrés mais, d’un point de vue ophtalmoscopique, son aspect 
et sa vascularisation sont l’objet de grandes variations. En particu-
lier son apparence est liée à l’occurrence et à la variabilité, selon 
les espèces, d’une structure choroïdienne spécifique, le Tapetum 
lucidum (TL), absent chez les Rongeurs, le Porc et les Primates. 
Situé entre la choroïde et l’EPR, on l’observe par examen direct 
du fond d’œil car, en regard, l’EPR est dépigmenté. C’est ainsi 
que le TL couvre plus des deux tiers de la surface rétinienne chez 
le chat. On lui attribue la fonction d’augmenter le rendement des 
photons incidents (en rétrodiffusant vers les photorécepteurs les 
photons qui n’ont pas interagi à leur  premier passage), amélio-
rant ainsi la vision nocturne. La figure 5A présente des coupes de 
zones tapétale et non tapétale d’une rétine de chien. En regard 
de la première, l’EPR est dépigmenté alors qu’en regard de la 
seconde, aussi appelée Tapetum nigrum (TN), l’EPR est pigmenté. 
On constate de nombreuses variations intraspécifiques de la cou-
leur du TL, elle-même dépendant de la couleur de la robe (figure 
5B); il est bleu-vert quand la robe est foncée et orangé quand elle 
est claire. Dans certains cas, il n’est pas visible car l’épithélium 
est pigmenté sur toute sa surface et on parle d’un aspect tigroïde 
du fond d’œil. Il est absent chez les races présentant un phéno-
type sub-albinotique (chien siberian Husky ou chats siamois). 
Ces particularités anatomiques sont importantes à prendre en 
Figure 4 :  Exemple de maladies oculaires canines similaires à celles rencontrées chez l’Homme.
A. Segment antérieur. On peut observer des anomalies de développement comme la persistance de la membrane pupillaire (a), des cataractes affectant le jeune (b) ou l’adulte 
(c), des hypertensions des vaisseaux épiscléraux (d) dont l’origine peut être due à des goniodystrophies (anomalies de l’angle irido-cornéen) pouvant aboutir à des glaucomes 
avec perte de la vue.
B. Segment postérieur. On peut observer des anomalies de développement de la papille optique (f) d’origine génétique (anomalie de l’œil du Colley) et des dystrophies de l’EPR 
(g) comme l’amaurose congénitale de Leber que l’on trouve chez le Briard et l’enfant. Cette dernière est liée à une mutation affectant le gène RPE65. Il existe des atrophies 
hérédo-dégénératives localisées (h) comme l’achromatopsie (déficience des cônes liée à une mutation du gène Cngb3) ou généralisées (i) comme l’atrophie progressive des bâtonnets 
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considération lors d’examens ophthalmologiques cliniques de 
routine, de suivi pathologique ou en vue du dépistage précoce 
d’affections rétiniennes d’origine toxicologique.   
 Explorer la fonction rétinienne au cours du 
temps chez des animaux de compagnie 
Les animaux de compagnie sont de plus en médicalisés et leur 
longévité augmente avec l’apparition corollaire de maladies liées 
au vieillissement affectant l’œil (cataractes, dégénérescences 
rétiniennes chez le chien) mais aussi liées à des troubles métabo-
liques. C’est le cas du diabète, notamment du type 2, fréquent 
chez le chat. Cette espèce présente des rétinopathies diabétiques 
similaires à celles de l’homme (figure 6). Elles affectent des indi-
vidus très souvent obèses (voir infra). On retrouve des anomalies 
du fond d’œil : des vaisseaux tortueux (a), des microhémorragies 
localisées (b) qui s’étendent jusqu’à la choroide (c) et aboutissent 
assez souvent à des décollements rétiniens (d). Le décours tem-
porel de l’évolution des lésions est souvent très rapide en moins 
d’un mois. Ainsi, les espèces les plus médicalisées après l’Homme 
s’avèrent être des modèles animaux spontanés uniques pour 
étudier le vieillissement et ses conséquences. Chiens et chats 
sont considérés comme de véritables patients pour lesquels 
il est possible d’évaluer la fonction rétinienne en utilisant les 
techniques et les procédures utilisées dans l’exploration ana-
tomo-fonctionnelle de la rétine chez l’Homme. La notion de 
« médecine comparée » prend ici tout son sens.
 Quelques exemples d’explorations anatomiques de l’œil 
des Carnivores : OCT & optique adaptative
La tomographie en cohérence optique ou Optical Coherence 
Tomography (OCT) est une technique d’imagerie non invasive 
permettant d’obtenir in vivo des images en coupe optique des seg-
ments antérieur et postérieur de l’œil. Les nouvelles générations 
d’appareils utilisant une technique appelée Spectral Domain (SD) 
ou Fourier Domain sont disponibles sur le marché vétérinaire. 
Grâce à l’utilisation d’un spectromètre, il est possible d’acquérir 
des images à la vitesse de 25 000 à 40 000 scans/seconde avec une 
résolution spatiale de quelques microns rendant ainsi « visibles » 
Figure 5 :  Particularités anatomiques du fond d’œil & de la rétine de chien : absence de macula et présence d’un Tapetum lucidum (TL).
A : en regard du TL, structure choroidienne, l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR) est dépigmenté tandis qu’en regard du Tapetum nigrum (TN) il n’y a pas de TL et 
l’EPR est pigmenté.
B : la couleur du reflet tapétal dépend de la composition du TL et elle est liée à la couleur de la robe du chien. Orangé chez les chiens de robe claire, il est souvent bleu chez 
les chiens à robe noire. Les races du phénotype subalbinotique (siberian husky) sont caractérisées par une absence de pigment : le fond d’œil apparaît rouge. Chez certains 
individus, l’EPR est totalement pigmenté et il n’y a pas de tapis visible.
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les différentes couches cornéennes (épithélium, stroma…) et 
rétiniennes (fibres nerveuses, strates des photorécepteurs et des 
cellules bipolaires…) ainsi que leurs interfaces (membrane de 
Descemet, endothélium cornéen, jonction entre les segments 
externes et internes des photorécepteurs) (Rosolen et al. 2012). 
On peut considérer l’OCT comme un échographe haute résolu-
tion dont les ultra-sons sont remplacés par la lumière cohérente. 
L’équipement comprenant une lampe à fente et un rétinographe 
permet de localiser facilement une lésion, même très petite, sur 
le fond d’œil. La figure 7 présente un exemple d’examen OCT 
réalisé chez un chat non anesthésié. On peut observer la lamina 
cribrosa au niveau de la papille optique (figure 7A) ainsi que la 
neurorétine (dans le détail de ses couches) et la choroïde jusqu’en 
périphérie (figure 7B). Qu’il s’agisse des biomicroscopes (lampes 
à fente), des rétinographes, des ophtalmoscopes convention-
nels ou à balayage laser (Scanning Laser Ophthalmoscopy, SLO) 
ou même des systèmes de tomographie en cohérence optique 
(OCT), les instruments d’imagerie rétinienne restent incapables 
de visualiser des structures telles que les photorécepteurs ou les 
capillaires, dont le diamètre est de l’ordre de quelques microns. 
Même avec les instruments les plus performants, la résolution 
spatiale est limitée à 20 µm. Cette limitation ne provient pas 
de défauts optiques des instruments mais de l’œil lui-même. 
En effet, il est affecté de défauts optiques appelés aberrations 
oculaires qui résultent de déformations des ondes lumineuses 
incidentes lors de leur passage à travers les milieux transparents 
de l’œil, qui ne sont pas totalement homogènes. On distingue 
les aberrations d’ordres inférieurs, liées aux amétropies sphé-
riques (myopie, hypermétropie) et à l’astigmatisme (horizontal 
ou vertical), et des aberrations d’ordres supérieurs, dont la cor-
rection optique est difficile. Le principe de l’Optique Adaptative 
consiste à mesurer les aberrations optiques qui altèrent les ondes 
lumineuses et à les compenser optiquement en utilisant des 
algorithmes issus de l’astrophysique. La mesure des aberrations 
est réalisée par un analyseur de front d’onde. Leur compensation 
optique est obtenue par l’insertion d’un miroir déformable au 
sein du système d’observation (télescope ou microscope). Un 
calculateur recueille en temps réel les données de l’analyseur 
et pilote l’orientation du miroir, de manière à compenser les 
aberrations en introduisant une déformation du front d’onde 
opposées à celles générées par les milieux traversés (atmosphère 
ou milieux intraoculaires). Ainsi les images finales sont formées 
par un système globalement dépourvu d’aberrations. Grâce à 
cette technique, il est possible de visualiser des éléments de la 
rétine avec une résolution de l’ordre de quelques microns. La 
durée d’acquisition est de quelques millisecondes. La figure 
Figure 6 :  Exemple de différentes formes de rétinopathies diabétiques chez le chat.
A: On observe successivement : tortuosité des vaisseaux (a), microhémorragies localisée (b) qui peuvent s’étendre à toute la rétine et à la choroïde (c) pour aboutir dans la 
majorité des cas à des décollements rétiniens (h) entraînant la cécité.
B : L’évolution des lésions peut être fulgurante (moins de 30 jours). Elles débutent en zone péri-papillaire, s’étendent rapidement en surface et en profondeur pour aboutir dans 
la plupart des cas à des décollements rétiniens irréversibles.
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Figure 7 : Exploration anatomique de l’œil par tomographie par cohérence optique (OCT) et optique adaptative (OA).
A-B : Examen OCT réalisé à l’aide d’un OCT Spectral Domain chez un chat témoin vigile. Il est possible d’obtenir des images de la zone centrale au niveau de la papille 
et de visualiser la lamina cribrosa ainsi que des images plus périphériques. En B, on distingue la choroïde et la neurorétine ainsi que les artères et les veines superficielles. Le 
logiciel permet de mesurer les épaisseurs des différentes couches. Les images obtenues sont des images reconstruites par le logiciel.
C : Visualisation d’éléments rétiniens par Optique Adaptative chez un chat témoin.
La rétinographie montre les emplacements des zones imagées (C). La dimension des images est de 2° au minimum. En C1 on reconnaît les différentes structures vasculaires 
(visualisation des parois vasculaires). Un agrandissement d’une zone riche en photorécepteurs (C2) permet de les visualiser avec précision (flèches jaunes en C3) et de les 
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7C présente un examen en optique adaptative réalisé chez un 
chat (Rosolen et al. 2010) légèrement sédaté afin que son axe 
optique reste fixe pendant le temps d’acquisition des images. Les 
parois des éléments vasculaires sont visibles dans la figure 7C1. 
Les éléments de la neurorétine sont visibles dans la figure 7C2. 
Les flèches de la figure 7 C3 indiquent des amas de cônes. Ces 
deux techniques non-invasives permettent d’effectuer des suivis 
longitudinaux des rétines du même animal sans avoir nécessai-
rement recours à une contention pharmacologique. La plupart 
des établissements vétérinaires spécialisés en ophtalmologie 
utilisent des OCT.
 Explorer la fonction rétinienne visuelle : 
l’électrorétinographie (ERG)
L’électrorétinogramme (ERG) représente la réponse électrophy-
siologique de la rétine à une stimulation lumineuse brève (flash) 
ou à des variations de l’organisation spatiale de la luminance 
(pattern ou multifocal). La réponse est proportionnelle à la 
surface rétinienne fonctionnelle, donc au nombre de photorécep-
teurs activés. L’ERG peut traduire préférentiellement la réponse 
du système des cônes ou celle du système des bâtonnets selon la 
composition de la stimulation utilisée (facteurs temporel, éner-
gétique, spatial et spectral), l’ambiance dans laquelle est effectué 
l’examen, l’état d’adaptation de la rétine au moment de l’examen 
et les caractéristiques anatomo-physiologiques de l’espèce étu-
diée. Le tracé électrorétinographique est constitué d’une succes-
sion d’ondes caractérisées par leur morphologie, leur amplitude 
et la durée de leur apogée, (c’est-à-dire celle qui s’écoule entre 
le temps où la stimulation est délivrée et le moment où l’onde 
culmine), encore dit temps de culmination. L’ERG flash se 
compose de plusieurs séquences. Deux sont obtenues par des 
stimulations de niveau lumineux variable (scotopique ou pho-
topique), délivrées à basse fréquence temporelle (0.1-4 Hz). Pour 
le système photopique, la première déflection négative (onde a) 
reflète la cinétique de l’hyperpolarisation des photorécepteurs 
[hyperpolarisation de tous les cônes et hyperpolarisation des 
cellules bipolaires OFF (Bush & Sieving, 1994)], la deuxième 
déflection positive (onde b) traduit la dépolarisation des cellules 
bipolaires ON de tous les cônes limitée par l’hyperpolarisation 
des cellules bipolaires des cônes L/M (Sieving et al. 1994). Pour 
le système scotopique, l’onde a, quand elle est discernable, reflète 
l’hyperpolarisation des bâtonnets (Robson & Frishman 1998) 
et l’onde b, celle de la dépolarisation des cellules bipolaires des 
bâtonnets (cellules bipolaires ON) (Robson & Frishman, 1998). 
Enfin, chez les Carnivores qui présentent un Tapetum lucidum il 
existe une déflection négative suivant immédiatement l’onde b 
(Rosolen et al. 2005a). Une autre séquence de l’ERG flash est 
obtenue en utilisant le même type de stimulation mais délivrée 
à haute fréquence temporelle (10-30 Hz). Effectué en ambiance 
photopique à 30 Hz, cette séquence reflète la cinétique (hyper-
polarisation-dépolarisation) du signal post-receptoral issu des 
bipolaires diffuses des cônes (L/M) qui se poursuit par les cellules 
ganglionnaires parasols à l’origine de la voie magno (Kondo & 
Sieving, 2001). Les dysfonctionnements rétiniens précèdent 
souvent les lésions ; c’est pourquoi l’électrorétinographie (ERG) 
est un examen fonctionnel de choix dans le suivi des toxicités, 
qui ne requiert pas la participation du sujet, et réalisable dans 
les conditions cliniques. Il fournit des données quantifiables, 
reproductibles et comparables au cours du temps. Les appareils 
commerciaux employés en médecine humaine proposent souvent 
une version pour la médecine vétérinaire avec deux photostimu-
lateurs équipés de DEL/LED et adaptables à l’écartement des 
yeux. Afin d’obtenir des réponses reproductibles chez le chien, les 
protocoles d’examen ont été standardisés (Narfstrom et al. 2002 ; 
Rosolen et al. 2008). Cependant les facteurs suivants peuvent 
affecter les ERG : type d’anesthésie, hypercapnie (Varela Lopez 
et al. 2010), température corporelle (Kong & Gouras, 2003), 
présence de TL (Rosolen et al. 2005a) et âge (Rosolen, 2005b). 
L’observation comparative d’ERG obtenus dans des conditions 
identiques de stimulation et de recueil chez plusieurs espèces ani-
males (figure 8) confirme leur corrélation avec le mode de vie de 
l’animal. Ainsi, pour des stimulations de luminance croissante, 
les réponses apparaissent plus tôt chez le chat, plus adaptées aux 
ambiances crépusculaires que chez le chien. Le même phéno-
mène est observé chez le porc vis-à-vis du singe, confirmant leur 
préférence pour des zones moyennement éclairées. L’examen 
fonctionnel par recueil d’ERG permet donc d’évaluer de façon 
objective et prédictive les altérations de la fonction rétinienne 
des animaux, notamment au cours des phénomènes toxiques. 
 Explorer le fonctionnement des cellules 
intrinsèquement photosensibles: la pupillométrie 
chromatique
En faisant varier le diamètre pupillaire, le réflexe pupillaire 
permet de réguler la quantité de lumière qui entre dans l’œil et 
stimule la rétine. Son intérêt clinique est démontré non seule-
ment en ophtalmologie mais aussi en neurologie et en médecine 
interne. C’est un examen peu invasif, facile à réaliser en clinique, 
qui permet d’évaluer de façon objective les fonctions rétinienne 
et visuelle. Jusqu’au début des années 2000, on pensait que 
ce réflexe n’était déclenché que par les cônes et les bâtonnets. 
Cependant, en pratiquant cet examen, les cliniciens avaient noté 
qu’il existait une constriction pupillaire persistante après l’arrêt 
de la stimulation lumineuse (figure 9B). La découverte récente 
de la mélanopsine (voir infra), présente dans certaines cellules 
ganglionnaires explique ce phénomène, appelé réponse pupillaire 
post-illuminatoire (RPPI). Cette réponse est mise en évidence 
en utilisant une stimulation « bleue » de composition spectrale 
centrée sur 480 nm et de niveau lumineux photopique, délivrée 
pendant une seconde. Il faut parfois plusieurs secondes pour 
revenir au diamètre pupillaire initial (figures 9A &B). La discri-
mination entre le réflexe pupillaire à la lumière lié à l’activité des 
cellules ganglionnaires (nerf optique) et celui lié à l’activité des 
photorécepteurs rétiniens se fonde sur la composition spectrale 
du stimulus. Les cellules ganglionnaires répondent à un stimulus 
« bleu » tandis que les photorécepteurs répondent à un stimulus 
« rouge » de niveau lumineux photopique . De nombreux travaux 
chez l’Homme (Kankipati et al. 2010) et l’animal (Whiting et al. 
2013) ont montré son intérêt dans des situations pathologiques 
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Figure 8 :  Exploration fonctionnelle de la rétine (ERG) chez différentes espèces animales.
Les tracés correspondent à des courbes luminance-réponse réalisées dans les mêmes conditions chez le chien, le chat, le porc et le singe (cynomolgus). Les tracés montrent le 
seuil de réponse du système scotopique (bâtonnets) puis du système photopique (cônes). Les différentes ondes (a, b et i) et la déflection négative suivant l’onde b (pbwn)  sont 
identifiées en rouge. Les résultats reflètent le mode de vie des espèces concernées : la rétine du chat, prédateur mésopique, répond à des stimulations lumineuses de plus faibles 
intensités que celle du chien. La rétine du porc est plus sensible que celle du cynomolgus. Cela explique que le porc, animal diurne, recherche des zones moyennement éclairées 
en comparaison aux Primates.
couplé à un photostimulateur chromatique à DEL/LED « rouge » 
(630 nm) et « bleu » (480 nm) développé par la société SIEM-
Biomédicale permet de mesurer en quelques minutes la RPPI 
chez le chien, le chat et le cheval vigiles. La figure 9A montre un 
exemple de RPPI chez un chien. La figure 9C compare des chats 
témoins à des chats présentant des signes cliniques de diabète 
(polyphagie, polyuro-polydipsie) depuis plus de trois  ans, traités 
à l’insuline, mais sans signe ophtalmologique de cataracte ni de 
rétinopathie (voir figure 6). La pupillométrie chromatique révèle 
un ralentissement significatif du temps de constriction pupillaire 
chez les chats diabétiques. Ce ralentissement, observable en utili-
sant la stimulation « bleue », pourrait correspondre aux premiers 
signes d’altérations neurologiques, observables au niveau du nerf 
optique. Ce dispositif non invasif est fréquemment utilisé en 
clinique ophtalmologique vétérinaire. 
Évaluer le stress oxydatif 
La lumière, l’oxygène et le monoxyde d’azote (NO) produisent des 
radicaux libres. Lorsque l’équilibre entre la formation et l’élimina-
tion de radicaux libres est rompu en faveur de leur production, on 
parle de stress oxydatif. Les radicaux libres (molécules ou atomes 
possédant un électron célibataire) sont des corps chimiques très 
instables induisant la peroxydation des lipides, des protides et des 
acides nucléiques. En faisant apparaître des molécules biologiques 
anormales et en sur-exprimant certains gènes, le stress oxydatif 
est la principale cause de nombreuses maladies, soit comme 
facteur déclenchant, soit comme facteur de complications. Il 
favorise l’apparition de maladies plurifactorielles telles que le 
diabète. La lumière étant à la fois le signal et un producteur de 
radicaux libres potentiellement délétères, l’œil est très vulnérable 
aux attaques des radicaux libres. En outre, « excroissance » du 
cerveau, la rétine est le tissu qui consomme le plus d’énergie, de 
glucose et d’oxygène : les photorécepteurs, les cellules bipolaires 
OFF et les cellules horizontales sont dépolarisés en permanence à 
l’obscurité, ce qui signifie que ces « neurones » sont constamment 
actifs. À l’instar du cerveau, la production endogène de NO y est 
continue, voire accrue dans certaines conditions pathologiques. 
Parmi les marqueurs identifiables du stress oxydatif utilisés en 
ophtalmologie vétérinaire chez le chat (Kayar et al. 2015) et le 
chien (Peres Rubio et al. 2016), la gluthation peroxydase est l’un 
des marqueurs les plus intéressants avec la superoxide dismutase 
(Tomsic et al. 2016), du fait de leur rôle d’antioxydant. Ainsi, 
l’animal de compagnie considéré comme un animal-patient 
présente-t-il l’avantage de permettre aux vétérinaires d’effectuer 
un suivi longitudinal des effets du vieillissement et de l’exposi-
tion accrue aux lumières artificielles dans les mêmes conditions 
environnementales que leurs maîtres, et en utilisant la même 
instrumentation et les mêmes marqueurs biochimiques que ceux 
utilisés chez l’homme. Cependant, comme les espèces animales 
de laboratoire, ils n’ont pas de macula et évaluer l’impact d’une 
exposition accrue à la lumière artificielle est difficile à réaliser chez 
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Figure 9 : Exploration des cellules intrinsèquement photosensibles par pupillométrie chromatique (bleue).
A-B. Pupillométrie chromatique (stimulation bleue centrée sur 480 nm) chez un chien vigile. Deux types de stimulus sont possibles : bleu (centré sur 480 nm) et rouge (centré 
sur 630 nm). La réponse est provoquée ici par une stimulation chromatique bleue durant une seconde. Cette stimulation permet d’obtenir spécifiquement la réponse des 
cellules ganglionnaires à mélanopsine. Il s’agit d’une courbe normée dont l’ordonnée correspond au pourcentage de diminution de la surface pupillaire (A). On peut noter qu’à 
8,7 secondes, la surface pupillaire (B) n’a pas encore repris totalement sa valeur initiale. L’écart entre ces deux surfaces correspond à la réponse pupillaire post-illuminatoire 
(RPPI). L‘analyse semi-automatique du tracé permet de déterminer la latence, le temps de constriction et le temps de redilatation. Ce dernier correspond au temps nécessaire 
pour atteindre la moitié de l’amplitude de la constriction. La valeur de la réponse pupillaire post-illuminatoire (RPPI) est également calculée semi-automatiquement à l’aide 
d’un curseur mobile.
C. Pupillométrie chromatique réalisée chez des chats diabétiques (colonnes hachurées), traités à l’insuline depuis trois ans et ne présentant aucun symptôme clinique oculaire ; 
comparaison avec des animaux rémoins (colonnes pleines) de même âge.
Les résultats obtenus avec la stimulation bleue révèlent un ralentissement significatif du temps de constriction pupillaire chez les chats diabétiques. Ce ralentissement, obser-
vable uniquement en utilisant la stimulation bleue correspond à une atteinte en premier lieu des cônes « bleus », comme c’est observé chez l’Homme. Il pourrait également 
correspondre aux premiers signes d’altérations neurologiques observables au niveau du nerf optique. 
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un examen de champ visuel ou exprimer des sensations comme 
des éblouissements. Cela explique probablement l’absence de 
références bibliographiques cliniques concernant la phototoxicité 
rétinienne chez les animaux de compagnie. Le sujet de la toxicité 
lumineuse émergeant en santé humaine, il est du devoir des 
vétérinaires ophtalmologistes d’explorer les conséquences sur la 
vision des animaux de compagnie, à la fois pour eux-mêmes mais 
aussi comme témoins de l’exposition des hommes. 
 L’ANIMAL DE RENTE : UN ANIMAL-
SENTINELLE D’UN ENVIRONNEMENT 
LUMINEUX IMPOSÉ  
Si les effets de la lumière sur les animaux de compagnie sont 
générés par la pollution lumineuse subie par l’Homme, il en va 
différemment en matière d’élevage. C’est l’Homme qui impose 
à l’animal un éclairage pour augmenter les productions. La 
disponibilité saisonnière des productions animales (lait, viande, 
œufs,…) est une préoccupation fort ancienne (Balasse et al. 
2003); ce qui a conduit les éleveurs à transformer les conditions 
d’élevage pour réduire la durée des cycles de reproduction, aug-
menter la production et la qualité des productions, et la rendre 
pérenne tout au long de l’année. Les manipulations photopé-
riodiques font désormais partie de l’arsenal des professionnels 
de l’élevage. Au cours des dernières décennies, les traitements 
photopériodiques ont été utilisés chez de nombreuses espèces ani-
males : Poissons (Bœuf & Le Bail, 1999), Oiseaux (Chemineau 
et al. 2007), Porcins (Andersson et al. 1998), Ovins (Forbes, 
1982) et Bovins (Dahl et al. 2000). Ces traitements consistent à 
définir et à appliquer pour chaque espèce et pour chaque type 
de production des programmes lumineux spécifiques en durée 
d’exposition, en variation de durées, en intensité lumineuse ; 
également en longueur d’onde, chez les Poissons (Migaud et al. 
2007) et les Oiseaux (Yang et al. 2016). Chez les Bovins, outre 
les effets sur la reproduction, la durée du jour artificiel agit 
directement sur la production et la composition du lait et/ou 
sur le métabolisme général des femelles laitières. L’allongement 
de la durée d’exposition à la lumière permet d’augmenter la 
production de lait mais limite le contenu en matières grasses 
chez les Bovins (Stanisiewski et al. 1985), mais aussi chez les 
Ovins (Bocquier et al. 1997) et les Caprins (Flores et al. 2015). 
Ainsi, fixer la durée de l’éclairage à 16 h par jour, de septembre 
à avril, augmente la production de la vache laitière de 6 à 12 % 
selon les auteurs. La photopériode a aussi un effet régulateur 
du système immunitaire chez les Bovins laitiers (Auchtung et 
al. 2004) et les truies allaitantes et leurs porcelets (Niekamp et 
al. 2006), animaux très sensibles aux infections virales.  Il est 
d’autant plus important de maîtriser l’éclairement que les direc-
tives européennes en matière de bien-être animal imposent des 
normes, destinées également à limiter l’apport d’hormones. Elles 
permettent en effet de synchroniser les périodes de reproduction 
et de croissance, sans recourir à des traitements médicamenteux. 
Cependant, l’application de traitements photopériodiques néces-
site de bien connaître le comportement de l’espèce animale à 
laquelle ils s’adressent. Considérons le porc, domestiqué voilà 
plus de 10 000 ans (Groeneveld et al. 2010): la vue ne lui sert pas 
seulement pour se nourrir et fouiller le sol, elle lui sert également 
pour communiquer avec ses congénères, éduquer les porcelets, 
repérer l’emplacement et la couleur de la nourriture (Nicol & 
Pope, 1994) et éviter les conflits avec les individus dominants 
– puisqu’il s’agit d’une espèce très hiérarchisée (Ewbank et al. 
1974). Placé dans un environnement lumineux, il choisira un 
endroit moyennement éclairé (Taylor et al. 2006). Le tableau 1 
présente les normes recommandées en fonction de l’espèce et du 
type de production, et qui tiennent compte du bien-être. Il n’est 
question cependant que d’éclairement (exprimé en lux) et de 
photopériode (cycle lumière/obscurité par 24 heures) afin que les 
animaux disposent d’un temps de repos à l’obscurité. Notons que 
les caractéristiques spectrales des sources lumineuses ne sont pas 
précisées dans les recommandations, alors que la phototoxicité 
des DEL commerciales est maintenant prouvée, toxicité décuplée 
lorsqu’elles sont placées à une courte distance de l’œil (Behar-
Cohen et al. 2011 ; Jaadane et al. 2015). Le développement des 
productions avicoles intensives est dû pour une part importante 
aux programmes d’allongement de l’illumination, applicable à 
chaque période de la vie des reproducteurs. Pour chaque espèce 
et pour chaque type de production, des programmes lumineux 
spécifiques (en durée d’exposition, variation de la durée, inten-
sité et longueur d’onde de la source lumineuse) ont été appliqués 
dès deux ou trois semaines après l’éclosion et jusqu’à la fin de 
la saison de reproduction. Depuis une trentaine d’années, la 
majorité des poules pondeuses sont soumises à des régimes 
fractionnés journaliers (plus d’une alternance lumière/obscurité 
quotidienne), ce qui implique d’utiliser des bâtiments étanches à 
la lumière naturelle (Chemineau et al. 2007). En ce qui concerne 
l’utilisation des lumières monochromatiques (c’est-à-dire centrées 
sur un groupe très restreint de longeurs d’onde), les résultats sont 
parfois contradictoires car peu d’études comparent des lumières 
émises par le même type de source. En outre, sous le terme de 
lumière « rouge » les auteurs désignent aussi bien une lampe à 
incandescence qu’une DEL/LED à grande longueur d’onde. 
Cependant ils s’accordent pour affirmer que les lumières  de 
courtes longueurs d’onde (perçues « bleues » et « vertes ») favo-
risent la croissance alors que les lumières de grandes longueurs 
d’onde (perçues rouges) favorisent la reproduction. Les poulets 
de chair soumis à une lumière « bleue » ont leurs fonctions immu-
nitaires améliorées (Seo et al. 2016) ainsi que la qualité gustative 
de leur chair (Ke et al. 2011). Leur croissance est augmentée et 
particulièrement leur masse musculaire, en utilisant une lumière 
« verte » (Rozemboim et al. 2013). En ce qui concerne les poules 
pondeuses, la lumière « bleue » accélère leur croissance (Yang 
et al. 2016) et la lumière « rouge » stimule leur reproduction, 
la production d’œufs et l’épaisseur de leur coquille (Min et al. 
2012). L’utilisation de DEL/LED « bleues », répandue en élevage 
aviaire intensif, pourrait avoir des conséquences néfastes sur la 
santé du personnel (Lockley et al. 2003 ; Vandewalle et al. 2007). 
Cet aspect commence à être pris en compte par les professionnels 
de l’élevage aviaire qui souhaitent optimiser les productions tout 
en protégeant le personnel (Pan et al. 2015). On peut considérer 
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répétitive aux mêmes expositions lumineuses pendant plusieurs 
années. Cela rappelle les emplois postés chez l’homme. Peu de 
références bibliographiques traitent de la photo-toxicité réti-
nienne proprement dite en élevage, à l’exception d’une étude 
(Vera & Migaud, 2009) qui démontre que de fortes intensités 
lumineuses utilisées en continu provoquent des dégénérescences 
rétiniennes chez les poissons d’élevage. L’analyse bibliographique 
n’a pas révélé de travaux similaires chez les mammifères d’élevage, 
alors qu’il serait possible de prélever à l’abattoir les rétines de ces 
animaux pour les analyser.
CONCLUSION
Bien que ne possédant pas de macula, les mammifères domes-
tiques, qu’ils soient de laboratoire, de rente ou de compagnie, 
n’en demeurent pas moins des modèles indispensables pour 
mieux comprendre et évaluer les impacts de la pollution lumi-
neuse générée par le développement des éclairages artificiels et 
pour élaborer de nouvelles stratégies thérapeutiques. Chaque 
catégorie concourt à la complémentarité de l’ensemble : l’animal 
de laboratoire pour identifier des mécanismes et élaborer des 
stratégies thérapeutiques, l’animal de compagnie, très médicalisé, 
dont le vétérinaire peut suivre individuellement les maladies ocu-
laires générées dans les conditions environnementales auxquelles 
l’Homme est lui-même soumis, et les animaux de rente, véritables 
sentinelles soumises en nombre à des facteurs environnementaux 
et en particulier lumineux contrôlés. C’est pourquoi médecins 
et vétérinaires ophtalmologistes doivent travailler ensemble. 
Dès 1823, Royer-Collard, directeur du périodique La Nouvelle 
Bibliothèque Médicale écrivait en introduction du premier tome 
de la première année : « La Médecine vétérinaire est la sœur de la 
Médecine humaine; elles sont fondées toutes les deux sur les mêmes 
bases; elles se touchent par mille côtés; elles s’enchaînent l’une à l’autre 
par un nombre infini de liens ». En 2005, Jakob Zinsstag (Zinsstag 
et al. 2005) renchérissait dans la revue The Lancet : “Potential of 
cooperation between human and animal health to strengthen health’s 
systems”; et en 2007, Martin Enserink (Enserink 2007) complé-
tait, dans Science, l’idée d’une fusion entre les deux médecines 
pour un bénéfice mutuel. Cet exposé développant des bases 
indispensables à la compréhension du fonctionnement visuel 
humain et animal est un prérequis indispensable à l’étude de la 
phototoxicité rétinienne qui offre l’occasion de joindre nos forces 
pour lutter contre les effets potentiellement délétères des excès 
d’utilisation de la lumière artificielle sur les santés humaine et 
animale, d’autant que le remplacement des lampes à incandes-













Bovins laitiers 150/200 16/8
Augmenter la production de lait
Améliorer la fécondité
Réduire l’intervalle entre les vêlages
Détecter des maladies
Améliorer le bien-être des animaux
Bovins à viande 100 16/8 Détecter des maladiesAméliorer le bien-être des animaux
Caprins laitiers 200 16/8 Augmenter la période de lactation (printemps-été)Détecter des maladies & des complications de mise bas





Truie gravide 100/150 16/8
Stimuler la période de chaleurs (printemps)
Détecter des maladies
Améliorer le bien-être
Truie allaitante 100/150 16/8
Stimuler la lactation 




Porc charcutier 100 16/8
Stimuler la croissance (prise de nourriture à la lumière uniquement)
Détecter des maladies
Améliorer le bien-être
Truie d’élevage 150 16/8 Stimuler les chaleurs & le rut
Local de saillie 200/300 16/8
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